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интен-сивная подготовка к торакотомии, экстирпации пищевода. Однако, пациент умер из-за развившегося 
инфекционно-токсического шока. 
 На аутопсии при вскрытии пищевода, слизистая на всем протяжении сглажена, насыщенно черного 
цвета, стенка в верхней половине немного уплотнена и утолщена, в нижней - резко дряблая, с наличием двух 
перфорационных дефектов, открывающихся в регионарные мягкие ткани заднего средостения, по передней 
стенке в н/3 диаметром 0,6 см, по правой боковой стенке на уровне с/3 диаметром до 0,4 см. Слизистая верхней 
трети пищевода, ротовой полости и желудка были без патологических изменений. 
Выводы. Своевременная диагностика острого некроза пищевода зависит не только от квалификации 
эндоскописта, но и от квалификации хирурга, который на основании признаков медиастинита может 
предположить наличие редкого заболевания пищевода. Оснащение и квалификация сотрудников УЗ «ВОКБ» 
позволяют своевременно диагностировать редкую патологию пищевода и начать лечение пациента. 
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Актуальность. Летальность при остром панкреатите, несмотря на достижения в этой области в последнее 
десятилетие, составляет 15-25%, достигая при панкреонекрозе 30-40% [1-3].  
Инфузионная терапия при острых панкреатитах является «краеугольным камнем» интенсивной терапии в 
ферментативной фазе. Первые 5 дней после развития заболевания рассматриваются как «терапевтическое окно», 
во время которого агрессивная инфузионная терапия приводит к восстановлению макро- и микродинамики [4].  
С другой стороны, многочисленные исследования показывают, что положительный водный баланс 
ассоциируется с отеком внутренних органов, нарушением органных функций с развитием гипо- / 
гипернатриемии, гиперхлоремического ацидоза и связан с высоким риском развития летального исхода [1-4]. 
Таким образом, до сих пор остается нерешенным вопрос относительно оптимального объема инфузионной 
регидратационной терапии при острых панкреатитах на ранних этапах [3,4].  
Цель. Проанализировать влияние положительного водного баланса при проведении инфузионной 
терапии у пациентов в ферментативной фазе острого панкреатита на параметры центральной гемодинамики, а 
также провести оценку натриемии, изменений кислотно-основного состояния, микроциркуляции по уровню 
лактата артериальной крови, показателя PaO2\FiO2 как критерия ОРДС при синдроме «капиллярной утечки». 
Материал и методы. Проведен ретроспективный анализ 50 историй болезни пациентов с острыми 
панкреатитами, находившихся на лечении в РАО УЗ «ВГК БСМП» в течение года (с марта 2013г. по март 2014г.). 
Из исследования были исключены пациенты с сопутствующей патологией сердечно-сосудистой системы, 
хроническими заболеваниями легких, мочевыделительной системы.   
Средний возраст пациентов составил 53(35;70) года, из них женщин – 23(46%), мужчин – 27(54%).  
Проводили подсчет объема внутривенной инфузионной терапии, физиологических и патологических 
потерь за сутки, вычисляли суточный баланс жидкости в течение 4 суток госпитализации. Оценивали 
неинвазивное артериальное давление (АД), центральное венозное давление (ЦВД), пульс по картам интенсивной 
терапии.  Показатели лактата артериальной крови, натрия, хлора, рН, PaO2\FiO2 были получены на аппарате 
ABL800 FLEX фирмы RADIOMETR, Дания. 
Статистическую обработку производили с использованием электронных пакетов анализа «Excel 7» и 
«STATISTICA 7». 
Результаты и обсуждение.  Инфузионная терапия проводилась всем пациентам растворами 
кристаллоидов, аминокислот и жировых эмульсий в центральные вены. Объем инфузионной терапии составил в 
первые 24 часа 6±1 л, в последующем, ежедневно, 4±0,5 л.  
У всех 50 пациентов в течение первых 4 суток наблюдался положительный водный баланс, который 
составил 1425 мл. Результаты представлены в таблице 1.  
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Таблица 1. Водный баланс в первые 4 суток пребывания в РАО 
Сутки пребывания в РАО Водный баланс в мл 
1 сутки 500(-200;1000) 
2 сутки 150(-750;750) 
3 сутки 500 (-350;750) 
4 сутки 275(-600;800) 
Итого за 4 суток 1425 
 
Показатели гемодинамики (артериальное давление, центральное венозное давление, пульс) при этом 
оставались стабильными и практически не изменились.  
Уровень лактата артериальной крови составил 0,91(2;0,65) ммоль\л. 
PaO2\FiO2 – 276(264;283) мм рт. ст. имел статистически значимое увеличение (р<0,05) при минимально 
положительном (150 мл) суточном водном балансе. Уровень натрия, хлора, рН оставался в течение 4 суток в 
пределах нормы. 
Выводы.  
1. Положительный баланс инфузионной терапии 1425 мл (за первые  4 суток) не вызывает значимых 
изменений параметров центральной гемодинамики (АД, пульс, ЦВД), развитие гиперхлоремического ацидоза, 
гипо- / гипернатриемии. 
2. Имеет место статистически значимое (р<0,05) увеличение показателя PaO2\FiO2 при минимально 
положительном суточном балансе (150 мл), что свидетельствует об улучшении легочной функции.  
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Актуальность. Реконструктивные операции на экстракраниальных отделах внутренних сонных (ВСА) и 
позвоночных артерий (ПА) при их стенотическом поражении атеросклеротическими бляшками рассматриваются 
как эффективный метод профилактики повторных острых нарушений мозгового кровообращения (ОНМК). 
Считается, что у пациентов, перенесших транзиторную ишемическую атаку и имеющих стеноз соответствующей 
внутренней сонной артерии более 70%, риск повторной мозговой катастрофы в течение года составляет 12-13% 
(популяционный 0,4%), 3-х летний риск - 30-35%. Эндартеректомия снижает годовой риск до 1-2%, а у 
пациентов, перенесших в аналогичной ситуации инсульт, годовой риск повторного инсульта снижается с 5-9% до 
2-3% [1]. Отмеченное явилось основанием для включения хирургических методов профилактики повторных 
ОНМК в международные и национальные рекомендации по лечению данной категории больных [2, 3]. В то же 
время, оперативные вмешательства не останавливают течения атеросклеротического процесса, а, соответственно, 
и вероятность рестенозирования оперированных сосудов. По различным оценкам, количество рестенозов после 
реконструкции каротидной бифуркации только в раннем послеоперационном периоде составляет 0,5 -4,9 %, .что 
связывают с техническими дефектами выполнения операции. В отдаленном же послеоперационном периоде 
рестенозы выявляются у 7,9 - 29% больных [4]. Как следует из литературы, после реконструкций ВСА на 
протяжении первых 24 месяцев причиной рестенозов принято считать гиперплазию интимы. В последующем 
рестенозирование происходит в основном из-за прогрессирования атеросклероза, что может потребовать 
очередного хирургическом лечении |4|. Дополнительными атсрогенными факторами считаются курение, пол, 
возраст, артериальная гипертензия, гиперлипидемия, сахарный диабет [2, 3]. 
